SINDROME DE GUILLAIN-BARRE. RELATO DE CASO.
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E apresentado o caso de um paciente de 46 anos, com quadro de sindrome de
Guillain-Barré em evolugdo ha 5 dias, e que na ocasido da internacdo se
apresentava com teraparesia flacida de predominio crural. Internado na
Unidade de Terapia Intensiva (UTI) para observagdo do padréo respiratorio,
ndo se observou progressao de deficit neuroldgico com a introducéo da
corticoterapia.

Durante a evolucao foi constatado blogueio do ramo esquerdo intermitente
sem distUrbios hidroel etroliticos ou hemodinamicos concomitantes. A reversdo
das alterac@es el etrocar diogr &ficas foi concomitante coma melhora do quadro
neur ol égico.

Discute-se a possibilidade de uma miocardite focal durante a fase aguda do
processo neuroldgico, influindo predominantemente sobre o sistema de

Relato de Caso

BLOQUEIO DE RAMO ESQUERDO INTERMITENTE COMO COMPLICAGCAO NA

conducéo.

A sindrome de Guillain-Barré (SGB) é uma neuropatia
aguda, acompanhadaou ndo de alteracdes na sensibilidade
superficial ou profunda, ou dedistirbiosno sistemanervoso
autdbnomo. Caracteriza-se pelo carater ascendente,
dissociacao albumino-citol 6gicano liquido céfa o-raquiano
(LCR) e dteragdes navel ocidade de conducao dos nervos
periféricos. Os pacientes geralmente, referem umainfecgdo
das vias aéreas superiores ou do trato gastrointestinal
precedendo o quadro de polineuropatia em uma ou duas
semanas.

Desde a descricdo de Sir William Odler, em 1892, de
doentescom “polineuropatiafebril aguda’ quefaeciamde
“paralisiado coracdo”, tem-se tentado associar neuropatia
autondmica com arritmias cardiacas como causa de morte
subita nesses pacientes.

Outra forma de explicar as anormalidades
eletrocardiogréficas que ocorrem em alguns doentes
portadoresde SGB seriaatribui-lasa“ miocardite” descrita
como “infiltrado linfocitico, perivascular, focal ebenigno”
por Haymaker e Kerndan em 19492,

RELATODOCASO

H. J. C., paciente branco do sexo masculino de 46 anos,
foi internado com queixade fraquezaem membrosinferiores

ha 5 dias, de caréter ascendente, progressivo, sendo que
haum diango conseguiamais deambular. Notou-setambém
fraguezaem membros superiores e parestesiaem membros
inferiores.

Hé 15 dias o doente foi internado em outro servico
com diagnéstico de diarréia aguda, permanecendo
hospitalizado por 2 dias, onde recebeu como tratamento
hidratacdo e cloranfenicol. Apresentava antecedente de
hipertensdo arterial sistémica (HAS) (PA de 150/100
mmHg em média) e fazia uso de dieta sem sodio,
irregularmente.

Na ocasido da internacéo apresentava tetraparesia
flacida instalada de predominio crural, arreflexia em
membros inferiores, hiporreflexia em membros
superiores, parestesiaem membrosinferioresaté aaltura
dos tornozelos e discreta assimetria do sulco
nasogeniano mais acentuada a esquerda. O fundo de
olho apresentava estreitamento arteriolar, sem
hemorragias ou exsudatos. Foi internado em unidade
de terapia intensiva para observacdo do padrao
respiratério, ndo tendo sido observada progressédo do
déficit neurol dgi co.

Com esse quadro, foi feita hipotese diagnéstica
de polirradiculoneurite em evolucdo, tendo sido colhi-
do LCR lombar que mostrou 3 células por mm® com

* Do Instituto do Coracgéo - Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da USP (HCFMUSP)

** Do Departamento de Neurologia - HCFMUSP

Arg. Bras. Cardiol. 49/5 299-301 - Novembro, 1987



300 Arquivos brasileiros de cardiologia

proteinas de 50 mg/dl e iniciada terapéutica com
tetracosactido 0,5 mg, 8 em 8 horas, por dia, e que aseguir
foi substituido por prednisonano 13° diadeinternagéo. O
paciente apresentava exames radiol dgicos, bioquimicos,
gasométricos e enziméticos normais.

Desde o inicio da internacdo na UTI, o paciente foi
monitorizado erealizado el etrocardiogramadiério. A partir
do 3°diadeinternacdo, apresentou involucdo progressiva
do deficit motor e sensitivo. Evoluiu hemodinamicamente
estével, tendo o PA diastélicase mantidoentre 100e 120 e
a PA sistdlica entre 150 e 180 mmHg, sendo controlado
com propranolol 240 mg/dia, afametildopa 1,0 g/dia e
hidroclorotiazida50 mg/diamaiscloreto deamiloridas mg/
dia, mantendo PA ao redor de 120/90 mmHg.

Durante a internacéo foram observadas alteracdes
eletrocardiograficas mostradasno quadro |. A altafoi dada
no 25° diadeinternacdo com ECG normal ecom prescricdo
de prednisona 30 mg/dia.

QUADRO 1 - Alteragdes eletrocardiogréficas e medicagdo em
paciente com sindrome de Guillain-Barré
Droga/dose/dia

Diade Tetraco-

Internagdo sactido Prednisona - ECG

0 - - -

1 - - BRE intermitente

2 - - -

3 - - -

4 1(1,5mg) - -

5 2 BRE intermitente

6 3 -

7 4 PR curto. SVE. ARV

8 5 BRE intermitente

9 6 ARV

10 7 BRE intermitente

11 8 BRE intermitente

12 9 - BRE intermitente

13 - 1(60mg) Distirbio conducéo
intraatrial R. altoemvl

14 - 2 AEI infero dorsal.
RatoemV1

15 - 3 SVE

16 - 4 RatoemV2

17 - 5 ARV

18 - 6 BRE intermitente

19 - 7 R com aumento da
voltagem em V2

20 - 8(50mg) RatoemV2

21 - 9 ARV

22 - 10 ARV.RatoemV2

23 - 11 RatoemV2

24 - 12 Normal

25 - 13 (40 Distdrbio de condugéo

mg) intra-atrial
R.atoemV2eV3

BRE = bloqueio de ramo esquerdo; SVE = sobrecarga ventricular
equerda; ARV = alteraco da repolarizacdo ventricular; AEl = drea
eletricamente inativa.

DISCUSSAO

A mortalidade na SGB tem sido atribuida com muita
fregUénciaainsuficiénciarespiratéria, complicadaou ndo

por quadro infeccioso pulmonar. Com o avanco na
assisténcia ventilatéria mecanica, na fisioterapia
respiratéria nos cuidados de enfermagem, na
antibioticoterapia e nos métodos diagndsticos, houve
diminuicdo acentuada dos 6bitos secundarios a essa
causa. Porém, parece-nos significativo o fato de néo ter
havido diminuicdo expressiva na mortalidade
intra-hospitalar, atingindo niveis de 20% 32,

Nos dltimos anos, foram relatados véarios casos de
ateracdes el etrocardiograficas na vigéncia da SGB * &2
procurando-se relacionar distdrbios do sistema nervoso
autbnomo com tais alteragdes® & 7 1% 11, A presenca de
distirbios autonémicosfoi admitidaatravés de evidéncias
clinicas (sudorese, hipertensdo, taquicardia, hipotensao,
bradicardia, retencdo urindria, distensdo abdominal),
propedéuticas (hipotensdo secundaria a diminui¢do do
retorno venoso pelaaplicacdo detorniquetesem membros,
relacdo expiratorialinspiratdriadamédiado maior intervalo
R-R duranteinspiracdo méaxima) elaboratoriais (dosagem
de dopamina, norepinefrina, epinefrina, acido
vanilmandélico).

A partir desses achados, pode-se considerar que certas
alteragbes el etrocardiogréficas podem ser explicadaspelos
distarbios anatdmicos. Taquicardiaebradicardiasinusais,
fibrilacgo eflutter atrial, paradasinusal, aumento dointervalo
P-R, distdrbios de condugdo pelo né atrioventricular,
anormalidades de segmento ST e daonda T estdo bem
relacionados com o desequilibrio do sistema nervoso
parassimpatico.

Outra evidéncia do comprometimento autondmico
prende-se ao relato de casos em que as alteracdes
clinico-eletrocardiogréficas motivaram a instalagdo de
marca-passo provisorio® & °, Porém, em outros casos, Nos
quais ocorreu bradicardia com periodos prolongados de
assistolia, houve necessidade de marca-passo definitivo
paracontroledaarritmia®,

Harelatos naliteraturade casosfataisde SGB nosquais
aprovével causa mortisfoi cardiovascular>?2, Em alguns
destes casos, a necropsia, havia evidéncia
anatomo-patol 6gica de miocardite®. Como a etiologia da
SGB esta associada na grande maioria dos casos, a uma
infeccdo viral de vias aéreas superiores ou do trato
gastrointestinal, considera-se a possibilidade de algumas
dessas arritmias serem produzidas por miocarditefocal.

No nosso caso, 0 paciente apresentou durante a
evolucgdo, alteracOes eletrocardiogréficas que reverteram
com amelhorado quadro neurol égico e mostradapor dois
estudos pelo método Holter durante a internagdo. N&o se
observaram através de evidéncias clinicas e laboratoriais,
distirbios do sistema nervoso autdbnomo, ou mesmo
ateracBeshidroel etroliticas.

Provavelmente, o bloqueio intermitente do ramo
esguerdo observado nesse paciente esteve relacionado a
possivel miocardite, durante a fase aguda do processo
neurol gico, influindo predominantemente sobre o sistema
de conducdo.
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SUMMARY

A 46-yearsold patient with Guillian-Barré syndromein
evolution for five days was interned in the Intensive Car
Unit to observe hisrespiratory pattern. By the occasion of
the internation, he showed a predominant crura flaccid
tetraparesis and following the introduction of
corticosteroids, there was no progression of the neurologic
deficit. The patient was monitorized and submitted to daily
electrocardiograms.

During his evolution, it was evidenced an intermittent
left branch block with no concomitant hy-droelectrolytic
or hemodynamic disturbance. The electrocardiographic
alterations reverted coincidentally with the neurologic
improvement.

The authors discuss the possibility of a focal
myocarditis in the course of the acute phase of the
neurologic process, acting principally over the cardiac
conduction system.
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